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Р О Л Ь В О С С Т А Н О В Л Е Н И Я В У Ф - И Н Д У Ц И Р О В А Н Н О М 
М У Т А Ц И О Н Н О М П Р О Ц Е С С Е * 
И. А. Захаров, Н. Ю. Железнякова, С. В. Ковальцова, 
Т. Н. Кожина, Н. Г. Суслова, И. В. Федорова 
В 1947 г. проф. М. Е. Лобашев высказал предположение о том, 
что мутации возникают как ошибки репарации поврежденного мутаге­
ном генетического материала. Это представление в дальнейшем не при­
влекало особого внимания, поскольку было показано, что в основе 
гена лежит ДНК, а возможность восстановления структуры ДНК, изме­
ненной при действии мутагена, казалась маловероятной. 
В 1964 г. была строго доказана способность клеток к восстанов­
лению ДНК, поврежденной УФ-облучением (Воусе, Howard-Flanders, 
1964; Pettijohn, Hanawalt, 1964; Setlow, Carrier, 1964). Это открытие, 
сделанное в ходе развития клеточной радиобиологии, имеет кардиналь­
ное значение для генетики, поскольку было обнаружено, что генетиче­
ский материал — ДНК — обладает не только ранее известными свой­
ствами— способностью к самовоспроизведению и способностью к хра­
нению и выражению наследственной информации, но и способностью 
к самовосстановлению. 
В последние годы начато изучение роли восстановления в мутаци­
онном процессе, главным образом на примере УФ-индуцированного му­
тагенеза. Наиболее перспективный подход к проблеме состоит в изуче­
нии свойств радиочувствительных мутантов, прежде всего частоты 
возникновения у них индуцированных мутаций. Известно, что при облу­
чении гибель клетки вызвана повреждением ядра (Davies, Evans, 1966). 
Если лучевые повреждения в генетическом аппарате могут быть ликви­
дированы, то чувствительность клетки к облучению должна зависеть 
от эффективности восстановительных процессов. Мутанты с блокиро-
* Физико-технический ин-т им. А. Ф. Иоффе АН СССР. 
I ванным восстановлением должны обнаруживать повышенную радио-
| чувствительность и могут быть отобраны по этому признаку. Присут-
| ствие среди радиочувствительных мутантов таких, у которых блокиро-
$ ваны определенные этапы процесса восстановления ДНК, доказано 
I в прямых опытах (Pauling, Hamm, 1968; Rupp, Howard-Flanders, 1968). 
| : Очевидно, таким образом, что роль репарации в мутационном процессе 
•?[ может быть вскрыта прежде всего при изучении особенностей радио-
| чувствительных мутантов, т. е. мутантов с блокированной или изменен-
Ц ной способностью к восстановлению. 
Ц Нами выделена большая коллекция радиочувствительных мутантов 
$ дрожжей Saccharomyces cerevisiae и ведется систематическое изучение 
Ц их свойств. В настоящей работе приведены результаты экспериментов, 
ц которые, как и данные некоторых других авторов, позволяют утвер-
Ш ждать, что процессы репарации ДНК не только определяют чувстаи-
ij' тслыюсть клетки к мутагенному действию УФ-лучей, но и играют pe­
l l тающую роль в самом возникновении мутаций. 
| | М а т е р и а л и м е т о д ы . Работа выполнена на материале выве-
| денных нами высокогомозиготных линий дрожжей 5. cerevisiae (За-
| ;' харов, Симаров, 1966), Использованные в работе методы выращивания 
дрожжей, выделения УФ-чувствительных мутантов и генетического ана-
f лпза описаны ранее (Захаров, 196!; Захаров, Ингс-Вечтомов, 1964; За-
I харов, Кожина, 1967). В качестве исходного устойчивого к Уф-лучам 
| гаплоида, из которого с помощью ультрафиолета были выделены все 
I УФ-чувствнтельныс мутанты, использован штамм р 192 генотипа 
a ad2uvs'1. Этот же штамм служил контролем при учете выживаемости 
клеток в зависимости от дозы УФ-лучей и в опытах по изучению влия­
ния мутаций радиочувствительности на частоту возникновении индуци­
рованных УФ-лучами ссринустойчивых мутантов. Методы проверки вы­
деленных УФ-чувствительных мутантов на аллельиость описаны в со­
общении И. В. Федоровой (1969). 
Для смятия кривых выживаемости и кривых частоты возникновения 
индуцированных мутаций серинустойчивости культуры дрожл^ей облу­
чали ультрафиолетом. Облучение проводили с. помощью лампы БУВ-
ЗОП при интенсивности излучения 20,6 эрг]мм2 сек или (в случае 
особо УФ-чувствительных мутантов) 3,4 эрг/мм- сек. Перед облучением 
суспензию клеток центрифугировали для осаждения комков. Облучали 
3 мл иадосадочной жидкости, содержащей примерно 106 одиночных 
клеток в 1 мл. Облучение проводили в чашках Петри с диаметром 
50 мм, суспензия перемешивалась с помощью магнитной мешалки. Все 
процедуры по УФ-облучеиию проводили в условиях, исключающих фо-
тореактивацию (ФР). После облучения культуры для учета выживае­
мости высевали на полную среду, а для учета частоты серинустойчивых 
мутантов — на полную среду с 0,2% серина. 
В опытах по ФР в качестве источника света использовали 2 лам­
пы по 500 вт каждая. Интенсивность светового потока составляла 
13 000 лк. В качестве теплового фильтра использовали 5%-ный рас­
твор CuS0 4. Облучение видимым светом проводили в тех же чашках 
Петри, которые ранее были использованы для облучения суспензий 
УФ-лучами. 
Для проверки выделенных УФ-чувствительных мутантов на устой­
чивость к действию рентгеновых лучей густые суспензии наносили 
штрихами на поверхность плотной среды и облучали дозой 7000 р. 
при которой контрольный штамм р 192 давал сплошной рост по штриху. 
Для снятия кривых выживаемости УФ-чувствигельных мутантов, 
оказавшихся чувствительными и 'к рентгеновым лучам, 1,7 м однокле­
точной водной суспензии помещали во фторопластовый бюкс с внут-
37 
венним диаметром- 29 мм и высотой 18 мм. Истериком рентгенов^ 
Яучей служил аппарат РУМ-7 с мощностью дозы 3500 р/мин. | | 
Статистическую обработку данных проводили на сЭШЧ Минск-ш 
по программе, составленной в" Лаборатории радиационной генешШ 
ФТИ им. А. Ф. Иоффе. 
Э к с п е р и м е н т а л ь н а я ч а с т ь . При обработке штамма _ 
УФ-лучами нами было отобрано 9 УФ-чувствительиых мутантов. Да*| 
w вт то то то гш ?аоо 
Доза УФ, зрит* 
3,5 7,0 10,5 П,0 17,5 
Доза рвнпиеноВых лучей, кр 
Put. 1. ••.ншсимисгь пыжпи.-шня клеток от Рис. 2, Зависимость выживания кле-
X'^^л,\ У<|>-.тучсй дли гаилоидо» дикого типа ток от дозы рентгеновых лучен для 




ни с генетического анализа наследования признака УФ-чувстоитель-
ностп, результаты проверки некоторых из выделенных мутантов наI 
лллелыюсть и па чувствительность к действию рентгеновых лучей пред­
ставлены в табл. 1. Проверка на аллельжость всех выделенных нами к 
Таблица 1\ 
Проверка УФ-чувствительных мутантов на аллельность и на чувствительность! 
к рентгеновым лучам 
Генотип 
мутантов 
Генотип сегрегантов 1 
Расщеп.шшс: 




avss ttvs,, xrSj UV Si j к УФ-лучпм 
к рентгено­
вым лучам 
UVSi + + _ L + 64 : 59 + 
, UVS3 — + + + 55 : 45 — + xrSi + + — + + + 44:56 ' uvs$ + + + + • + 3 7 : 4 3 — ± xrs- + + + 4 7 : 5 3 uvsl + + + + — 4 8 : 5 2 — 
П р и м е ч а н и е . Знак «плюс» означает устойчивость к УФ-лучам полученных 
при скрещивании диплоидов; знак «минус» — чувствительность. 
настоящему .времени . мутаций радиочувствительности позволила уста­
новить существование-:, по-.крадаей, мере. 5 генов, мутации которых со­
общают' клеткам УФ-чувствителькость, и 5 генов, мутации которых 
ведут к чувствительности и к УФ- и к ионизирующим излучениям. 
й 1 / , - Р л и я н и ^ некоторых( из мутаций Уф-чувствительности на выживае-
W . ' Ч ' ^ * г а м о я ш и с клеток в зависимости, от дозь] УФ-луЧей показан
. ^ 1 
Гаплоиды генотипа uvs^ и uvss описаны ранее (Захаров, Кожина, 
Федорова, 1968). Нужно отметить, что мутант по локусу uvsi харак­
теризуется очень высокой чувствительностью к действию УФ-лучей-
приблизительно в 20 раз чувствительнее гаплоида р 192. Мутант по 
локусу uvs2 не обнаруживает столь резкого снижения чувствительности. 
Радиочувствительный мутант xrs 2 оказался более устойчивым к дей­
ствию УФ-лучей, чем мутант uvsz, но достоверно отличался от штамма 
.р 192. Другой радиочувствительный мутант xrs4 обладает значительно 
большей чувствительностью к действию УФ-лучей, чем uvs2. 
Мутант ttvs\ обнаруживает изменение формы кривой зависимости 
выживания от дозы—от сигмоидной к экспоненциальной, для остальных 
мутантов кривые выживаемости сохранили сигмойдный характер. 
Следуя модели Хёйнса (Haynes, 1964), можно предположить, что 
сигмогдная кривая доза — выживание для гаплоидных клеток дикого 
т и п а является следствием наличия у них системы репарации, которая 
частично подавлена у мутантов uvs2, xrs2 и xrs^ и почти полностью 
отсут. твует у мутанта tivs\. 
Кривые зависимости выживания клеток УФ-чувствительпых муган-
\w, xrs:-, it xrst от дозы рентгеновых лучей представлены на рис.2. Наи-
пг,'плит:, отличия в чувствительности мутантных гаплоидов от исход­
ного штамма р 192 наблюдались при высоких дозах (7000—17 500 р). 
Вес кривые имеют прямолинейный участок и так называемый «хвост», 
наклон которого у рентгеночувствительных гаплоидов больше, чем у 
«ктаммп дикого типа. Мутации xrs2 и xrs* особенно резко сказываются 
;п1 чувствительности к рентгеновым лучам гомозиготных диплоидных 
клеток. Соответствующие данные будут представлены в других сооб­
щениях. 
По аналогии с радиочувствительными мутантами других микроор­
ганизмов можно было предположить, что изученные в настоящей ра­
боте мутации увеличивают радиочувствительность, нарушая процессы 
восстановления поврежденной при облучении ДНК. Более прямое до-, 
казательство этого можно было получить из опытов по ФР, поскольку 
известно, что ФР специфически сказывается на дилерах пиримидинов— 
повреждениях, возникающих в ДНК при УФ-облучении. 
Данные по выживаемости изученных штаммов после действия ФР 
представлены на рис, 3. Мутанты uvsu uvs2, ш ( и контрольный штамм 
р 192 подвергали облучению такой дозой УФ-лучей, при которой выжи­
ваемость снижалась до 1%. Затем суспензию клеток выставляли под 
источник видимого света, через каждый час брали пробы и высевали 
их на полную среду. Наиболее интенсивно фотореактивируются клетки £ 
УФ-чувствительных мутантов, причем кривые возрастания их БЫЖИ- ъ 
ваемости неуклонно растут вверх, т. е. плато ФР в этих опытах достиг- s 
нуто не было, в то время как для штамма р192 выживаемость через | 
3 часа повышалась до 10%, и дальнейшее выдерживание на свету не ;' 
оказывало на нее влияния. L 
Для выяснения связи между чувствительностью к летальному и % 
мутагенному действию излучений и роли процессов восстановления в i 
Мутагенезе была изучена индукция УФ-лучами мутаций серинустойчи- ! 
вости у штаммов разного генотипа. Предварительное изучение показа- | 
до, что устойчивость к токсическим концентрациям DL-серина нахо- ; 
дится под генным контролем (Захаров, Кожина, Кузнецов, 1968). 
Зависимость частоты индуцированных мутаций от дозы УФ-лучей 
у гаплоида .дикого типа р 192 и мутантов uvsu uvs2, xrs2 и AXS 4 пока­
зана на рис. 4. Мутанты uvsi и uvs2, чувствительные к инактивирующе-
му действию УФ-лучей, обнаружили повышенную чувствительность и 
к'его 'мутагенному действию, при"™ "пимр.пнп в той же степени, что 
и к летальному. Два других радиочувствительных м у т а н т а - x r s a и ш 4 , 
чувствительные к летальному действию и УФ-лучен и рентгеновых 
лучей обладают чрезвычайно низкой способностью давать мутации под. 
действием УФ-лучей по сравнению с исходным штаммом дикогй 
типэ р192 
О б с у ж д е н и е р е з у л ь т а т о в . Процессы восстановления ЦЩ 
от вызванных облучением'повреждений наиболее детально изучены на: 
кишечной палочке (Howard-Flanders, 1968). Известно, что при УФ-облу-; 
чении в ДНК клетки образуются димеры пиримидиновых оснований, 
вызывающие локальную денатурацию молекулы ДНК. Ликвидация эти 
повреждений обеспечивается по меньшей мере двумя различными ме*. 





Рис. 3, Интенсивность фотореакти Ва­
дим для гаплоида дикого типа и ра-
дцочукстгштсльны*. мутантов. 
зоо то то гооо гт 
Деза Щзрцтг 
Рис. 4. Зависимость частоты мутаций 
к серинустойчгшостн от дозы УФ-лучей 




При ФР специальный фермент разрывает связи между димеризо-
ванными основаниями, в результате чего восстанавливается нативная 
структура ДНК (Setlow, 1966). Ход темпового восстановления в общем 
виде представлен на рис. 5. Первым звеном TP является выщепление 
димеров пиримидинов, которое осуществляется в результате действия 
ферментов типа эндонуклеаз. За выщеплением следует частичная де­
градация одной цепи ДНК. Образовавшийся после выщепления димера 
пробел расширяется вследствие действия экзонуклеаз. В ходе репара-
тивного синтеза пробел в цепочке застраивается по информации, содер­
жащейся во второй, неповрежденной цепи. Этот этап осуществляется 
при участии фермента полимеразы. Последний этап восстановления — 
сшивка свободного конца вновь синтезируемого участка с концом ста­
рой части цепочки — осуществляется с помощью фермента лигазы. 
Неудаленные до репликации димеры приводят к образованию во вновь 
синтезируемых цепочках ДНК пробелов, которые, однако, в дальней­
шем каким-то способом заполняются. Этот нерасшифрованный еще ме-
: ханизм восстановления получил название пострепликативного (Rupp, 
Howard-Flanders, 1968). 
Поскольку все этапы ФР и-TP протекают, по-видимому, при уча­
стии специфических ферментов,' можно:,ожидать получения мутантов, 
выключающих отдельные этапы процесса восстановления. Такие му­
танты впервые удалось получить у кишечной палочки. У мутанта phr 
отсутствует способностГз к ФР, т. е. к' фотоэнзиматнческому восстаиов-
• W s m . t : 
лению (Harm, Hiliebrand, 1962). У мутантов по локусам uvr A, uvr В 
и uvr С не осуществляется реакция выщепления димеров из ДНК 
(Howard-Flanders, Воусе, Theriot, 1966). Мутация /5-7 приводит к по­
явлению в клетке термолабильного фермента лигазы и отсюда к повы­
шению радиочувствительности (Pauling, Hamm, 1968). Наконец, мута­
ции гена гес А блокируют способность к пострепликативному 'восста­
новлению (Smith, Ganesan, 1969). 
Получение большой коллекции неаллельных УФ-чувствительных 
мутантов у дрожжей-сахаромицетов открывает возможность для изу­
чения процесса восстановления у эукариотических микроорганизмов. По 
числу неаллельных генов, обусловливающих радиочувствительность, 
можно судить о числе ферментов, участ­
вующих в процессах восстановления. 
Генетическое и радиобиологическое 
изучение особенностей полученных му­
тантов позволит определить места бло­
ков в системе восстановления. 
Рассматривая данные, получен­
ные в наших экспериментах по ФР 
радиочувствительных мутантов дрож­
жей, можно наблюдать корреляцию 
между УФ-чувстгантелыюстыо и способ­
ностью к ФР: чем выше чувстви­
тельность мутанта к действию УФ-лу-
чеп, тем больше проявляется его 
способность к ФР. Известно, что 
два процесса пострадиационного вос­
становления — ФР п TP — протекают 
одновременно и ликвидируют одни и 
тс же повреждения ДНК, т. е. про­
исходит конкуренция двух процессов 
за субстрат — за днмеры пиримидинов. При этом ФР и TP мо­
гут ослаблять друг друга, а так как у УФ-чувствительных му­
тантов TP, по-видимому, полностью или частично блокирована, то ФР 
у них не встречает конкуренции со стороны TP и протекает сильнее, 
чем у устойчивых штаммов. Большая фотореактивируемость описан­
ных мутантов свидетельствует о том, что у них действительно наруше­
ны процессы восстановления поврежденной ДНК. Устойчивость к дей­
ствию рентгеновых лучей мутантов uvS] и uvss заставляет предполагать, 
что у них, подобно мутантам uvr Л, uvr В и uvr С, нарушен самый 
первый этап восстановления, т. е. этап выщепления димеров пирими­
динов. 
Чувствительные к обоим видам излучений мутанты xrs% и xrsA об­
ладают, по-видимому, нарушениями либо на последних этапах восста­
новления путей выщепления и ресинтеза, либо в системе постреплика-
тивного восстановления. 
Рассмотрим вопрос о том, как эти два механизма TP связаны с 
возникновением мутации. Одинаковая фотореактивируемость повреж­
дений, ведущих к летальному и мутагенному эффекту УФ-облучения 
(Witkin, 1966а), говорит о том, что в основе того и другого лежит 
образование димеров пиримидинов. Естественно было ожидать, что 
выключение системы восстановления должно делать клетки чувстви­
тельными как к летальному, так и к мутагенному действию УФ-лучей. 
Это предположение нашло подтверждение в исследованиях, проведен­
ных на кишечной палочке (Hill , 1965; Witkin, 19666), а впоследствии и 
на эукариотических организмах (Davies, Levin, 1968). 
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Рис. 5. Схема процессом пострадиа­
ционного шестаноиленмя. 
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Данные наших экспериментов по увеличению частоты УФ-индцЛ 
рованных мутаций серинустойчивости у УФ-чувствительных штащщв] 
uvs] и uvs2 также показали, что оба мутанта чувствительны к мутагЦ 
HOMV действию УФ-лучей примерно в той же степени, что и к летйь j 
ному. Одинаковое возрастание чувствительности к летальному и мут*' 
генному действию свидетельствует, что именно димеры пиримидине?! 
являются тем первичным изменением, которое реализуется как в jti-j 
тальиые повреждения, так и в мутации. Очевидно, что ряд событий! 
должен произойти для реализации мутационного изменения после по 
явления димеров в цепи ДНК. Система выщепления и ресинтеза су­
щественного участия, по-видимому, в этих изменениях не принимает,! 
однако определенный в к л а д в .мутационный процесс вносит. Последнее] 
Т.15лиц1 ж 
Гомология мутации, блокирующих способность о б н а р у ж и в а т ь 
УФ-индуцнрованные мутации 
i 
С;, * < \ 1 . I I I M 
|[!К'С.1Ь 1 ^ | 
1 уточник 
fi,\(hri(c<tli - j - Wi lk in . 19ii7 
rev Л — -'r - r — •Mhira, TonHzwa, 
! \m, Wltkln, 
Svnruy.jmru vritss:> uvsA 7 -J "1" ClKiiip, Lennox, Tu 
voson. 1яб8 
Srh!:o.sii.:clii:ri>myce$ •—- f -J - ivi.-im, \%1 
Sucdiuromyci's cerovisitie "Г + 
xrs'i — — i - + ** 
L'stilago maydis tws.,v — — + 'J 1'ollidny, 1967 
Cfiion'iUi vulgaris uvsi — j 
I B ' t 
* 13 таблицу включен мутант uvst Ustllago. не изученный в отношении УФ-
индуцированного мутагенеза, поскольку по другим свойствам он сходен с мутанта­
ми, у которых блокирована способность обнаруживать УФ-индуцнровапные мутации, 
** Данные Лаборатории радиационной генетики ФТИ А г Г с С С Р . 
утверждение основывается на том, что при одинаковых по летальному 
действию дозах УФ-облучения у мутанта uvsx возникает меньше му­
таций, чем. у штамма дикого типа, а у мутанта uv$2 — больше (см, 
рис. 4). У особо чувствительного мутанта uvs\ система выщепления, 
по-видимому, выключена полностью, и не возникает той доли мутаций, 
которые являются ошибками функционирования системы восстановле­
ния путем выщепления и ресинтеза. Напротив,'у мутанта uvs2 система 
выщепления блокирована не полностью,- а только нарушена, что может 
вести к более частым, чем в норме, ошибкам в ее работе 
Какое участие принимает'в возникновении мутаций другая система 
тевдового восстановления, т е система пострепликативного синтеза? 
первые данные по Ш вопросу была получены в исследованиях на 
гаадечйой палочке ( ¥ % ш ^ 6 7 ) . Показано, что мутанты xrs, чувстви-
К/*' Ч^ЩЬошц .тучам, не, обнаруживали УФ-индуциро-
^ ^ _ М Г г а ^ э а . 1о же fcafoe быяб показано'для мутантов типа 
гее; . i i . , г ' "-—-г--' « ч » ^ и г а д у i i u w d f t i H o для мутантов ' То-
, Л...- ШшЖЛИ 
тельных одновременно к УФ и рентгеновым лучам, способность к мути­
рованию при УФ-облучении резко снижена, В предварительных опытах 
было обнаружено также, что мутации xrs2 и xrs* подавляют индуциро­
ванную митотическую рекомбинацию. Подобные результаты были по­
лучены для радиочувствительных мутантов у других 'организмов 
(табл. 2}. 
Все эти данные заставляют предполагать, что как у прокариотов, 
так и у эукариотов существует единый механизм индукции УФ-лучами 
мутаций, которые возникают как результат идущего с ошибками про­
цесса восстановления поврежденной при облучении ДНК, причем ос­
новную роль в. возникновении мутаций играют ошибки функциониро­
вания той системы репарации, которая обеспечивает устойчивость 
клетки как к УФ-, так и к ионизирующему излучению. 
Внткии (Witkin; 1968) была предложена общая .схема связи про­
цессов темпового восстановления с УФ-индуцироваиным мутагенезом: 
1) УФ-лучи индуцируют димеры пиримидиноз; 
2) большая часть их удаляется в процессе восстановления, по при 
больших дозах часть их остается; 
3 ) /ДНК реплицируется, и в дочерней цепи остается пробел в месте, 
соответствующем местоположению днмера в исходной цепи ДНК; 
4) пробел восстанавливается путем вставки оснований, при этом 
МОГУТ петавлиться ошибочные основания; 
5) если неправильное включение оснований в ДНК вызывает то 
или иное феиотниическое изменение, то среди выживших клеток обна­
руживается мутантпая клетка. 
Очевидно, что отсутствие второго этапа, т. е. удаления дпмерон у 
УФ-чувствительпых мутантов, ведет к возрастанию чувствительности не 
только к летальному, но и к мутагенному действию УФ-лучен. 
У мутантов с отсутствием фермента, обеспечивающего вставку 
произвольного основания на место днмера, чувствительность к леталь­
ному действию возрастает, но УФ-индуцировапные мутации не могут 
возникнуть. 
Дальнейшие исследования должны уточнить молекулярные меха­
низмы становления УФ-индуцированных мутаций и выяснить значение 
процессов репарации в восстановлении мутаций, индуцированных иони­
зирующими излучениями и химическими мутагенами. 
Сейчас показана роль репарации в регулировании темпов спон­
танного мутационного процесса. Вопрос о значении системы восстанов­
ления в поддержании стабильности генетического материала в естест­
венных условиях обсуждается в других наших работах (Захаров, Ко­
жина, Федорова, 1968). 
ВЫВОДЫ 
1. Радиоустойчивость клетки дрожжей Saccharomyces cerevisiae на­
ходится под контролем нескольких генов, мутации которых ведут к 'чув­
ствительности либо только к УФ-, либо и к УФ- и к ионизирующим из­
лучениям. 
2. Клетки радиочувствительных мутантов обнаруживают большую 
способность фотореактивироваться, чем клетки дикого-типа. 
, 3. Мутации УФ-чувствительности uvsi и uvsz повышают чувстви­
тельность к мутагенному действию УФ-лучей. 
4. Мутации радиочувствительности" xrs2 и xrSi резко снижают ча­
стоту возникновения УФ-индуцированных мутаций. 
5. Рассмотренные собственные *г литературные данные позволяют 
утверждать, что- УФ-индуцированные мутации возникают как ошибки 
репарации. . 
Summary 
The radioresistance of yeast cell Sacch. cerevisiae is determined by several genes; 
their mutations result in the UV sensitivity (uvsb uvs2) only or in the sensitivity to 
UV-light and ionizing radiation (xrs2, xrs4). 
li is established that the cells of radiosensitive mutants show higher capacity for 
photoreactivation than the wild type cells. 
The mutations uvsx and uvs2 increase the frequency of the UV-induced mutations 
to serinresistance sharply, but xrs2 and xrsA decrease it. 
The experimental and literary considered data allow to affirm that UV-induced mu­
tations appear as errors in repair process. 
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ИЗУЧЕНИЕ Д Е Й С Т В И Я Р Я Д А Д Е Н А Т У Р И Р У Ю Щ И Х Д Н К 
А Г Е Н Т О В НА Г И Г А Н Т С К И Е Х Р О М О С О М Ы С Л Ю Н Н Ы Х Ж Е Л Е З 
Н Е К О Т О Р Ы Х Х И Р О Н О М О Н И Д 
А. Ф. Смирнов, М. М. Цирульников, М. Г. Смарагдов 
В настоящее время имеется относительно небольшое число работ, 
в которых изучаются закономерности воздействия ряда повреждаю­
щих нуклеиновые кислоты агентов на хромосомы, причем только в 
части из них используются точные физические методы (Maclnnes, 
Uretz, 1966, 1967; Nash, Plaut, 1964). И в этих немногочисленных рабо­
тах выводы делались на основании очень незначительного числа экспе­
риментов и статистически не удостоверялись. В данном исследовании 
сделана попытка изучить воздействие ряда денатурирующих ДНК 
44 
